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Abstract 

La comprensione della patogenesi dell’epilessia trova nuovi impulsi dagli studi sulle dinamiche non-lineari 

dei segnali dell’EEG e dalle crescenti evidenze genetico-molecolari sulla natura mitocondriale di questa 

patologia. Questi dati sono in sintonia con quelli raccolti bed-side dalla Semeiotica Biofisica Quantistica che 

indaga clinicamente il microcircolo, sia dal punto di vista funzionale, studiandone le dinamiche caotico 

deterministiche, che strutturale. Le disfunzioni micro-circolatorie rispecchiano quelle del mit-DNA 

geneticamente alterato e della citopatia mitocondriale funzionale da esso originata, Istangiopatia Congenita 

Acidosica Enzimo-Metabolica, particolarmente intensa sia in caso di epilessia che di Reale Rischio 

Congenito epilettico. La diagnosi pre-clinica del Reale Rischio Congenito di epilessia consente di 

selezionare finemente, fin dalla nascita, i soggetti predisposti a questa patologia, in modo tale da attuare una 

efficace prevenzione primaria e pre-primaria. 

 

 
Introduzione 

La complessa patogenesi dell’epilessia non è ancora pienamente spiegata in modo unitario, coerente, 

armonico e largamente condiviso dalla comunità scientifica. La differente terminologia dell'epilessia 

proposta dai diversi Autori non agevola questo percorso, così che in letteratura troviamo vari approcci, 

apparentemente separati l’un l’altro. 

Negli ultimi decenni si è cercato di spiegare l'epilessia come disordine metabolico primario. Allo stato 

attuale della conoscenza scientifica, l'ultimo anello di ogni influenza metabolica o biochimica capace di 

modificare la predisposizione epilettica è costituito dal livello di polarizzazione della membrana del 

neurone, ossia dalla differenza di potenziale tra l'interno e l'esterno della cellula. Questo fatto sottolinea fin 

da questo momento l'importante ruolo svolto dal mitocondrio nell'eziopatogenesi dell'epilessia. 

Diversi fattori metabolici possono agire su tale bersaglio. Il livello di polarizzazione della membrana 

neuronale è mantenuto dal trasporto attivo di ioni, in particolare quelli di sodio, calcio  e potassio. Vi è un 

passaggio costante dello ione sodio all'esterno della membrana assicurato da un meccanismo noto come 

‛pompa del sodio'. Il sodio, a sua volta, è scambiato con il potassio mediante l'impiego di canali ATP-

dipendenti.  La principale sorgente dell'energia necessaria per assicurare il gradiente di membrana è 

rappresentata dal processo di ossidazione del glucosio, e quindi dalla attività Redox mitocondriale.  

La depolarizzazione della membrana può essere provocata da un'insufficienza relativa della pompa del sodio 

con conseguente accumulo di ioni sodio nell'interno del neurone, se presente un livello di energia libera non 

fisiologico. La membrana può inoltre essere depolarizzata, ri-polarizzata ed iper-polarizzata dall'azione delle 
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sinapsi eccitatorie ed inibitorie. Gli agenti biochimici epilettogeni possono interferire su ognuno di questi 

meccanismi fondamentali della polarizzazione della membrana neuronale. Ciò spiega perché, ad esempio, la 

soglia epilettica può essere abbassata da differenti condizioni patologiche che diminuiscono l'apporto al 

tessuto nervoso di ossigeno e/o di glucosio, sostanze indispensabili per il metabolismo generatore 

dell'energia necessaria al trasporto attivo di ioni.  

La pompa sodio-potassio, detta anche pompa Na
+
/K

+
 ATP dipendente (Na

+
/K

+
 ATPasi), è un enzima che si 

trova nella membrana delle cellule, ed è ATP dipendente, quindi strettamente connessa all’attività 

mitocondriale. Alcuni studi ipotizzano conseguentemente l’epilessia come patologia di natura 

mitocondriale. Le disfunzioni mitocondriali danno origine a stati di sofferenza cellulari chiamati citopatie 

mitocondriali. Le citopatie mitocondriali [1] rappresentano la base delle patologie mitocondriali. Esse sono 

spesso causate da mutazioni, acquisite o ereditate dal DNA mitocondriale, per via materna, o dai geni 

nucleari, che codificano i complessi della catena respiratoria nei mitocondri. Esse rappresentano un gruppo 

eterogeneo di malattie multi-sistemiche che colpiscono preferenzialmente i muscoli ed il sistema nervoso. 

Oggi, sono note circa 200 malattie causate da mutazioni del DNA mitocondriale (mit-DNA). Tenuto conto 

della distribuzione non uniforme dei mitocondri nei tessuti e della coesistenza di mit-DNA mutato e 

dell’eteroplasmia in tali organelli, questi disturbi possono presentare una grande varietà di sintomi, benché 

sia coinvolta la stessa mutazione. Ci sono prove convincenti per il coinvolgimento diretto dei mitocondri in 

alcune malattie neurodegenerative, come morbo di Parkinson, atassia di Friedreich (FRDA), sclerosi laterale 

amiotrofica (SLA), malattia di Huntington, epilessia mioclonica ed epilessia del lobo temporale (LTE), 

suggerendo che il fattore critico che determina la sopravvivenza dei neuroni in malattie neurodegenerative è 

il grado di danno al DNA mitocondriale e il mantenimento di un suo adeguato numero di copie [2, 3]. Le 

patologie mitocondriali coinvolgono diversi organi e mostrano progressioni eterogenee ed imprevedibili. La 

loro presentazione clinica più comune è l’encefalo-miopatia: gli attacchi epilettici possono spesso accadere 

come un segno presenziante di encefalopatia mitocondriale. E’ ancora dibattuto se la disfunzione 

mitocondriale o l’epilessia siano la causa o la conseguenza di tutto questo. I fenotipi epilettici variano nelle 

diverse patologie mitocondriali [4]. Lo stress ossidativo e la disfunzione mitocondriale sono fattori che 

contribuiscono a vari disturbi neurologici. Recentemente, c'è stata una crescente evidenza a sostegno 

dell'associazione tra lo stress ossidativo mitocondriale e l'epilessia. Anche se alcune epilessie ereditarie sono 

associate a disfunzione mitocondriale, poco si sa circa il loro ruolo nelle epilessie acquisite come l’epilessia 

del lobo temporale (LTE). Lo stress ossidativo e la disfunzione mitocondriale stanno emergendo come 

fattori chiave che derivano non solo da crisi epilettiche, ma possono anche contribuire all’epilettogenesi. Il 

verificarsi di epilessia aumenta con l'età e lo stress ossidativo mitocondriale è un meccanismo principale 

dell'invecchiamento e delle malattie degenerative legate all'età, suggerendo un ulteriore coinvolgimento 

della disfunzione mitocondriale nella generazione degli attacchi epilettici. Infatti, il danno ossidativo a uno o 

più di questi bersagli cellulari può influenzare l'eccitabilità neuronale e aumentare la suscettibilità degli 

attacchi [5].  Il mitocondrio ha un ruolo essenziale nella eccitabilità neuronale e la sopravvivenza neuronale. 

Esso è una struttura cellulare chiave coinvolta in molte funzioni metaboliche come la sintesi di ATP 

mediante fosforilazione ossidativa, il ciclo degli acidi tricarbossilici o l’ossidazione degli acidi grassi. 

Questi percorsi sono fondamentali per i processi biologici quali la proliferazione cellulare o la morte 

cellulare. Nel sistema nervoso centrale, alcune disfunzioni mitocondriali sono state poste in relazione a 

molte malattie neurologiche e neurodegenerative legate all'età, tra cui l'epilessia, il morbo di Alzheimer e di 

Parkinson. Ad esempio, dati genetici e biochimici evidenziano diversi meccanismi attraverso i quali la 

bioenergetica mitocondriale è alterata nei difetti ereditari del complesso I [6]. Le malattie mitocondriali 

http://it.wikipedia.org/wiki/Sodio
http://it.wikipedia.org/wiki/Potassio
http://it.wikipedia.org/wiki/ATPasi
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sono spesso causate da un intenso danno della catena respiratoria. Tuttavia, altre funzioni mitocondriali, tra 

cui le dinamiche degli organelli ed il trasporto dei metaboliti, potrebbero essere coinvolte anche in tali 

patologie. Oltre alla produzione di energia, i mitocondri giocano un ruolo cruciale nel mantenimento della 

omeostasi del calcio intracellulare, generazione di specie reattive dell'ossigeno e meccanismi di morte 

cellulare, ma c'è una scarsità relativa di dati sul ruolo dei mitocondri nella epilessia. L’analisi del genoma 

mitocondriale è raramente eseguita nella ricerca di alcune malattie, come quelle epilettiche. In pazienti con 

epilessia del lobo temporale mesiale (MTLE) - sclerosi dell’ippocampo (HS) sono state osservate 

disfunzioni mitocondriali dovute a significative mutazioni relative alla presenza di epilessia, partendo 

dall’analisi del genoma mitocondriale [7]. L'inibizione di Letm1 e disfunzioni mitocondriali contribuiscono 

allo sviluppo di attacchi epilettici in epilessia del lobo temporale (LTE) [8]. Nell’encefalopatia epilettica 

infantile precoce (EEIE),  o sindrome di Ohtahara, molto grave, intrattabile e relativamente rara, sono state 

trovate disfunzioni mitocondriali, ossia danni della catena respiratoria mitocondriale, e mutazioni del gene 

SLC25A22 in due famiglie distinte. Questi risultati suggeriscono che il metabolismo del glutammato 

dovrebbe essere considerato come una causa importante della sindrome Ohtahara [9].  

L'analisi mutazionale del DNA mitocondriale (mit-DNA), insieme a valutazioni cliniche e genetiche, 

relativamente a  tre generazioni della famiglia cinese Han mostrano la relazione tra mutazione mitocondriali 

maternamente trasmesse e perdita di udito ed epilessia [10]. Mutazioni di geni trasportatori mitocondriali  

coinvolti nelle funzioni mitocondriali diverse dalla fosforilazione ossidativa, sono responsabili di deficit nel 

trasporto di carnitina / acilcarnitina e nell’epilessia neonatale mioclonica. Questi disturbi sono caratterizzati 

da specifiche disfunzioni metaboliche, a seconda del ruolo fisiologico del vettore interessato nel 

metabolismo intermedio. Difetti dei vettori mitocondriali che forniscono mitocondri con i substrati di 

fosforilazione ossidativa, fosfato inorganico e ADP, sono responsabili di malattie caratterizzate da 

insufficiente produzione di energia [11].   

Parallelamente a questi studi sulle alterazioni del DNA mitocondriale, ci sono evidenze sul possibile ruolo 

della barriera emato-encefalica (BBB) nelle epilessie. Studi ultrastrutturali che hanno dimostrano maggiore 

micro-pinocitosi nei capillari cerebrali durante le crisi. Studiando la struttura della BBB si è visto, ad 

esempio, che nell’epilessia umana psicomotoria [12]  e nell’epilessia mesiale del lobo temporale (MLTE) 

[13]  vi è un ispessimento della membrana basale dei capillari. Questi studi suggeriscono anche che durante 

gli attacchi può esserci un aumento di mitocondri capillari e giunzioni strette intra-endoteliali. La BBB 

regola anche la disponibilità di nutrienti al cervello, e in condizioni normali il substrato in eccesso viene 

messo a disposizione del cervello per il metabolismo. Una prova indiretta suggerisce che durante la crisi il 

trasporto della BBB può effettivamente essere il fattore limitante. L'ultrastruttura unica di cellule endoteliali 

cerebrali limita perdite non specifiche di molecole ematiche mediante la BBB.  Con l’età, si osserva che i 

capillari con materia grigia hanno pareti più sottili dei capillari con materia bianca. L’assottigliamento è 

dovuto alla perdita di periciti e assottigliamento del citoplasma endoteliale [14].  

Altro importante oggetto di studio, apparentemente non correlato con la  patogenesi dell’epilessia da 

mutazioni mitocondriali, è la prevedibilità o meno delle crisi epilettiche. Per quasi 40 anni, i neuro-scienziati 

hanno pensato che le crisi epilettiche cominciano bruscamente, solo pochi secondi prima degli attacchi 

clinici. Gli studi e le evidenze cliniche dell’ultimo decennio mostrano invece che gli attacchi si sviluppano 

da minuti ad ore prima della loro insorgenza clinica.  

Questo cambiamento nel modo di pensare si basa su studi quantitativi di lunghe registrazioni digitali 

elettroencefalografiche (EEG) su pazienti con diagnosi di epilessia. La prova che le crisi possano essere 

previste si basa su diverse fonti: pubblicazioni in medicina, in ingegneria e ‘patent’. Le tecniche utilizzate 
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per prevedere le crisi sono i metodi basati sulla frequenza e l'analisi statistica dei segnali EEG, le dinamiche 

non-lineari (caos), ed i sistemi ingegnerizzati intelligenti [15]. Lo studio delle dinamiche non-lineari insite 

nelle serie temporali registrate con l’EEG è facilitato dall’ampia gamma di test ed invarianti statistici che 

contraddistinguono lo studio del caos deterministico nei sistemi  con dinamiche complesse. Negli anni sono 

stati presi in considerazione diversi test di non-linearità e su diversi tipi di epilessia.  Ad esempio, In 

bambini con ‘epilepticus during slow-wave sleep’ (ESES) le dinamiche EEG sono profondamente 

modificate durante il sonno, con strutture caotiche di diminuita dimensionalità ad indicare la loro 

modificazione cerebrale mentre essi dormono [16].   Tra gli invarianti statistici presi in esame per valutare le 

dinamiche non-lineari delle serie temporali EEG ricordiamo gli esponenti caratteristici di Lyapunov nello 

spazio di fase ricostruito, l’entropia di Shannon e di Kullback-Leibler  per la predicibilità degli attacchi 

epilettici nell’epilessia del lobo temporale ‘temporal lobe epileptic’ (LTE) [17]; la dimensione di 

correlazione, l’entropia di Kolgomorov-Sinai (prima degli attacchi l’entropia KS diminuisce rispetto a 

quella osservata in condizioni di salute) [18], nonché altri algoritmi basati su indici di non-linearità [19-20]. 

I risultati sono concordanti e coerenti l’un l’altro. Ad esempio, valutando l’EEG di bambini con epilessia, 

alcuni autori [21] mostrano che lo spazio di fase, gli spettri di potenza, le dimensioni di correlazione e gli 

esponenti di Lyapunov [22] calcolati sui dati EEG riflettono le caratteristiche dinamiche generali del 

cervello, e possono essere presi come indici quantitativi per valutare gli stati di salute cerebrali. In 

condizioni fisiologiche normali, i segnali EEG sono di tipo caotico non-lineare, mentre in condizioni di 

epilessia i segnali tendono a regolarità di tipo lineare. E’ perciò possibile prevedere la crisi epilettica 

mediante l’analisi caotica dei segnali dell’EEG, come ad esempio il grado di entropia [23-24], nonché 

mediante l’analisi frattale degli stessi dati EEG [25-26].  

La natura mitocondriale delle patologie epilettiche e la perdita di non-linearità di tipo caotico-deterministico 

nell’epilessia, sono due aspetti cardine dell’indagine clinica della Semeiotica Biofisica Quantistica [27] e 

della sua diagnosi al letto del paziente, che consente di raccogliere dati importanti per una migliore 

comprensione della patogenesi dell’epilessia, della sua predisposizione genetica e del suo Reale Rischio 

Congenito,  favorendone un’originale prevenzione  pre-primaria e  primaria.  

 

Reale Rischio Congenito di Epilessia: fisiopatologia 

Alla base di tutte le patologie di natura mitocondriale oggetto di indagine della Semeiotica Biofisica 

Quantistica (SBQ) c’è un particolare stato di sofferenza della cellula, la citopatia mitocondriale funzionale 

denominata Istangiopatia Congenita Acidosica Enzimo Metabolica (ICAEM) [28]. 

Quando e dove l’ICAEM è presente nella sua variante intensa, sinonimo di elevata locale alterazione del 

DNA mitocondriale e conseguente sofferenza tessutale, ciò da luogo ad una o più costituzioni SBQ, 

predisposizioni alle più gravi malattie degenerative come ad esempio il diabete mellito tipo 2, l’osteoporosi, 

l’arteriosclerosi, ogni forma di cancro solido e liquido, le patologie cardiovascolari, quelle 

neurodegenerative, ecc.  

La costituzione SBQ [29] (la cui presenza è diagnosticabile in ogni individuo fin dalla nascita con un 

fonendoscopio) è lo stadio iniziale pre-clinico della malattia che può evolvere fino ad accompagnarsi al 

Reale Rischio Congenito (RRC) di specifica patologia [30]. Ciò significa che la fase degenerativa pre-

clinica (da alcuni ricercatori chiamata ad esempio: pre-diabete, pre-cancro, ecc.) si sta avvicinando sempre 

più pericolosamente alla fase clinica, ossia all’insorgenza della patologia vera e propria. 

Una determinata costituzione non esita necessariamente nella relativa patologia, perché non tutti gli 

individui con una costituzione patologica, durante la  vita,  soffrono della relativa malattia. Quando ciò 
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accade, in un primo tempo si osserva sempre il RRC, espressione del possibile lento e graduale passaggio 

alla condizione patologica, favorita, ma mai provocata, dai suoi fattori ambientali di rischio. La diagnosi del  

RRC svolge dunque un ruolo fondamentale nella SBQ, in grado di diagnosticare la presenza del Reale 

Rischio di epilessia, fin dalla nascita, confermandone la  natura mitocondriale, già esplorata da diversi autori 

[2-11], sia dal punto di vista ereditario che patogenetico. 

Per comprendere la patogenesi dell’epilessia secondo la SBQ, specialmente nelle sue fasi iniziali, pre-

cliniche, occorre esaminare i dati della microangiologia clinica [31], quella branca della SBQ che si occupa 

dell’indagine del microcircolo, sia dal punto di vista funzionale che strutturale.  

L’esame delle strutture e delle dinamiche microcircolatorie, osservando  il flusso sanguigno nelle arteriole, 

nelle venule, nei capillari nutrizionali,  ed i dispositivi che lo regolano - DEB, dispositivi endoarteriolari di 

blocco -, fornisce importanti informazioni quali-quantitative  per una fine e raffinata diagnosi. I DEB sono 

delle minuscole strutture contrattili, fisiologicamente flessibili, che aprendosi e chiudendosi regolano il 

flusso sanguigno nel microcircolo, ossia la locale flow-motion. Ne esistono di vari tipi: i DEB di tipo II sono 

flessibili, fisiologici, ubiquitari e presenti ovunque nell’organismo, fin dalla nascita, in ogni individuo, 

mentre i DEB di tipo I sono sia fisiologici sia patologici.  I DEB neo-formati, patologici,  si suddividono in 

due  sottotipi:  sottotipo a)  tumorali; sottotipo b) aspecifici), e tendono a crescere di numero col 

l’evoluzione del reale rischio congenito verso la patologia. 

E’ la presenza di DEB di tipo I, patologici, dal punto di vista anatomo-strutturale più rigidi e di forma più 

ostruente rispetto a quelli fisiologici, che rivela l’alterazione strutturale o rimodellamento microcircolatorio, 

che va di pari passo con quella funzionale: l’apertura e chiusura di queste ‘piccole valvole’ non è più 

flessibile, armonica, contrattile, come quella fisiologica, bensì rigida ed ostruente, per cui la flow-motion ne 

risente, e lo si può osservare nelle dinamiche non-lineari delle oscillazioni microcircicolatorie, che 

fisiologicamente sono di tipo caotico-deterministico, mentre si riducono di complessità già nella 

predisposizione alla patologia, tendendo verso la linearità nella patologia già conclamata. L’analisi caotico-

deterministica dei segnali EEG dei pazienti epilettici rivela invece una transizione al caos chiamata 

intermittenza [32-33], così come le crisi epilettiche sono un fenomeno temporale intermittente: finestre di 

stabilità (crisi) in un ordine complesso di tipo caotico deterministico.     

La SBQ studia le oscillazione non-lineari micro-circolatorie di tipo caotico deterministico mediante il 

calcolo della dimensione frattale [34-36]. Il valore di questa misura diminuisce in caso di RRC di patologia 

(fase pre-clinica) e scende sempre più nell’evoluzione verso le fasi cliniche (patologia iniziale, in 

evoluzione, cronica), corroborando una riduzione progressiva della complessità funzionale e strutturale, che 

rispecchia le alterazioni funzionali (attivazione microcircolatoria dissociata di vasomotility e vasomotion) e 

strutturali (presenza di locali DEB patologici) del microcircolo. 

La complessità strutturale è rappresentata geometricamente dall’equilibrio del sistema dinamico non-lineare 

osservato, che in fisiologia è costituito dall’equilibrio di tipo attrattore caotico (ricostruito nello spazio delle 

fasi), il quale può degradare tendendo verso ordini più semplici (o di diminuita complessità), quali ad 

esempio l’equilibrio di tipo periodico -  ciclo limite (RRC di patologia) – o di punto fisso (patologia in fase 

cronica).  

Gli invarianti statistici che misurano le dinamiche non-lineari microcircolatorie rivelano una perdita di 

complessità fin dalla nascita in caso di RRC di epilessia, già manifesta biologicamente nell’attività 

microcircolatoria. Questa perdita è continua nel tempo (non intermittente come nel caso dell’analisi dei 

segnali EEG), lentamente essa potrebbe scendere parallelamente ad un progressivo lento processo 
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degenerativo pre-clinico (evoluzione del RRC verso la patologia), e superata una determinata soglia critica,  

potrebbe sfociare nella crisi epilettica o in un processo epilettico indice di epilessia. 

La misura del caos deterministico è dunque un utile strumento diagnostico sia nelle fasi pre-cliniche 

(indagine delle oscillazioni microvasali) che in quelle cliniche dell’epilessia (analisi dei segnali EEG per la 

predicibilità degli attacchi epilettici).     

Le oscillazioni microvasali sono altresì fondamentali per specificare la fisiopatologia dell’epilessia, 

rivelando il ruolo cruciale dell’alterazione del mit-DNA e dell’ICAEM nella sua caratterizzazione come 

patologia di natura mitocondriale. Ciò è importante per specificare una prevenzione pre-primaria e primaria 

strettamente legata alla patogenesi della malattia, ossia indirizzata a migliorare la respirazione mitocondriale 

e l’ossigenazione tessutale, a proteggere i tessuti, nonché, se possibile, a retroagire geneticamente 

nell’alterato genoma mitocondriale.  

Nel RRC la vasomotility è ridotta benché la vasomotion abbia ancora valori fisiologici atti a compensare il 

sangue in uscita: quando i valori parametrici della vasomotion e della vasomotiliy sono differenti c’è 

un’attivazione microcircolatoria intermedia di tipo II, dissociata. Nel sano invece i valori parametri di 

vasomotion e vasomotility sono uguali: attivazione micro circolatoria di tipo I, associata. In altre parole, nel 

microcircolo iniziano e si consumano tutte le tragedie umane: l’alterazione genetica del DNA mitocondriale, 

che dà origine all’ICAEM sopra menzionato, il quale a sua volta può differenziarsi in una o più costituzioni 

SBQ, le quali possono (ma non è detto al 100%) evolvere verso i RRC di patologia, sempre ha un 

corrispettivo nei comportamenti dei sistemi biologici, specie nel microcircolo. Parallelamente all’alterazione 

genetica la diagnosi SBQ permette di osservare le alterazioni specifiche corrispondenti presenti a livello 

locale nell’attività micro circolatoria e nelle strutture che la regolano (es. DEB, anastomosi (AVA)). 

Come tutti i RRC, anche il RRC epilettico può attraversare diverse fasi, con differenti sfumature pre-

cliniche: dal Reale Rischio iniziale al Reale Rischio in forte evoluzione, preambolo del focus epilettico e 

della patologia vera e propria. Questa progressiva degenerazione è parallela e rispecchia quanto accade nel 

microcircolo: aumenta, nel tempo, il numero dei DEB patologici, vasomotility e vasomotion si dissociano 

sempre più, nonostante l’organismo continui a porre in essere dei continui meccanismi compensatori di 

rimodellamento microcircolatorio: nel micromondo sta succedendo qualcosa di preoccupante, ma nulla 

traspare ancora all’esterno, nel macromondo rappresentato ad esempio dal flusso sanguigno in vene ed 

arterie. E’ questo il motivo principale per cui solo l’esame SBQ al letto del malato è in grado di verificare 

oggettivamente le sindromi pre-metaboliche, essendo l’unico in grado di quantificare le dinamiche e le 

strutture microcircolatorie, dandone un senso e significato diagnostico.  I DEB patologici continuano ad 

aumentare di numero, vasomotility e vasomotion differiscono sempre più, il rimodellamento 

microcircolatorio è sempre maggiore, sempre più continuo ed intenso, finché l’organismo non ce la fa più a 

compensare: questo è il momento in cui c’è l’insorgenza del focus epilettico, le alterazioni nel micro-mondo 

vanno a riflettersi nel macromondo, nel rifornimento di materia-energia-informazione (flusso sanguigno) al 

relativo parenchima, ed inizia la patologia vera e propria, clinicamente diagnosticabile anche con gli usuali 

esami strumentali. 

Negli epilettici, non necessariamente già colpiti da crisi,  è possibile evidenziare una limitata  area  

cerebrale, in genere unica, sede del rimodellamento microcircolatorio, con evidenti alterazioni 

microcircolatorie e parenchimali. Solo nei casi in cui la flow-motion è fortemente ridotta dalle alterazioni 

strutturali/funzionali microvascolari, tipiche del suo rimodellamento, si parla di focus epilettico, aggravato 

ma non causato, dai noti fattori ambientali di rischio. Lo scopo principale della raffinata ed  articolata 

attività dell’unità micro-vascolo-tessutale, coadiuvata dalla normale viscosità dell’interstizio locale, è la 
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fisiologica regolazione del flusso ematico nei vasi inferiori a 100 micron, il cui ruolo nel rifornimento di 

materia-energia-informazione al parenchima relativo è di essenziale importanza. 

SI comprende ora come un alterazione del fine gioco micro-circolatorio si ripercuote dannosamente 

sull’economia tessutale, il cui pH si abbassa ed ovviamente la concentrazione idrogenionica (H
2
) si innalza, 

tipica espressione di una respirazione mitocondriale compromessa, causa di acidosi istangica. 

Il metodo diagnostico della SBQ permette finalmente al medico di riconoscere Costituzioni e RRC a partire 

dalla nascita, anche decenni prima della possibile insorgenza delle relative fenomenologie cliniche, 

permettendo la realizzazione di una razionale e capillare prevenzione pre-primaria e primaria.  

 

Il Reale Rischio Congenito di Epilessia: diagnosi SBQ 

Con l’aiuto della semeiotica fisica tradizionale, la diagnosi di epilessia non è possibile se il paziente non ha 

mai sofferto di crisi caratteristiche, o lontano da esse. Al contrario, la Riflesso-Diagnostica-Percusso- 

Ascoltatoria, fondamento  della SBQ,  rende agevole la diagnosi di epilessia e/o di focus epilettico anche nel 

soggetto asintomatico ed apparentemente sano oppure sofferente per equivalenti epilettici, altrimenti di 

difficile attribuzione bed-side.  In altre parole, il metodo SBQ consente facilmente di riconoscere 

clinicamente un focus epilettico molto tempo prima della “eventuale” fenomenologia clinica, ancorché 

atipica. Ne consegue il ruolo di primo piano, per la prevenzione delle crisi epilettiche, svolto dalla SBQ. 

Perché possa manifestarsi la sintomatologia clinica dell’epilessia, con le note crisi, il relativo RRC deve 

essere particolarmente grave, diventando  focus epilettico. 

Per diagnosticare il RRC di epilessia il medico esamina in successione il riflesso oculo-gastrico aspecifico, 

che è asimmetrico, il riflesso cerebro-gastrico aspecifico, nell'emisfero cerebrale individuato dalla prima 

indagine, e l’eventuale presenza dell’attivazione micro-circolatoria associata di tipo I a livello del focus 

epilettico, nonché il pre-condizionamento SBQ per verificare l’eventuale epilessia già in atto [27]. 

Gli epilettici sono portatori della forma più intensa dell’ICAEM. Accanto alla ICAEM, nell’iter diagnostico 

dell’epilessia svolgono un ruolo essenziale i seguenti riflessi: 

1) Riflesso oculo gastrico aspecifico:  

il tempo di latenza (tl) del riflesso oculo-gastrico aspecifico è breve, pari a 3 secondi (nel sano (NN) 

è di 6 secondi), e l’intensità è maggiore della norma, maggiore o uguale a 2 cm (NN ≤ 1 cm), quando 

è stimolato il globo oculare omolaterale al focus epilettico. La pressione medio-intensa, esercitata 

sopra il globo oculare, deve essere diretta in senso antero-posteriore, al fine di modificare i vasi 

ematici retro bulbari.  

2) Riflesso cerebro-gastrico aspecifico: 

con le dita unite e leggermente flesse, applicando le unghie sopra la cute a livello di regione frontale, 

prima sul lato destro, e poi sinistro, si strisciano le unghie sopra la metà del cuoio capelluto 

corrispondente, procedendo dalla regione frontale verso quella occipitale “molto lentamente”. 

Quando la pressione è esercitata direttamente sopra la proiezione cutanea del focus epilettico 

compare il riflesso cerebro gastrico aspecifico, intensificato dalla stimolazione luminosa, dal test 

dell’apnea e della forzata respirazione. 

3) Attivazione micro-circolatoria associata, tipo I, a livello del focus epilettico: 

Individuata con precisione la sede della lesione, con la manovra descritta al punto 2), in genere 

nell’area temporo-parietale, il medico esercita su di essa una pressione di “lieve-media” intensità con 

il polpastrello digitale: dopo un tl di 6 secondi, durante i quali compare un intenso riflesso ureterale 

in toto (interstizio ampio), si attuano i riflessi ureterali superiore, medio ed inferiore, oscillanti più 
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intensamente di quanto avviene fisiologicamente a causa dell’aumento della vasomotility e della 

vasomotion.  

La Riflesso-Diagnostica Percusso-Ascoltatoria (RiDiPA) delle malattie cerebrali, fondata sull’antico metodo 

della Percussione Ascoltata [37], non è limitata alla sola epilessia, ma si estende con successo a tutti i più 

frequenti e importanti processi morbosi a carico del sistema nervoso centrale: cisti cerebrali, tumori, 

ischemia acuta e cronica, involuzione cerebrale senile, cefalea, malattie ipofisarie, Alzheimer, Parkinson, 

SLA, ed anche patologie rare come l’atassia di Friedreich. 

 

Il Reale Rischio Congenito di Epilessia: prevenzione primaria e pre-primaria 

Il metodo SBQ è rilevante per fini diagnostici, ma è utile anche per un adeguato monitoraggio terapeutico, 

tale da verificare l’efficacia o meno di tutti quei trattamenti che si possono suggerire al fine di una 

opportuna prevenzione terapeutica primaria e pre-primaria (secondo la Manuel’s story [38]).  

Esiste una classe di trattamenti di tipo ‘green therapy’ che opportunamente combinati ed integrati 

consentono di rendere residuale il RRC di patologia, come quello epilettico [39-51]. Rendere residuale il 

rischio non significa sanarlo completamente, ma ridurlo ai minimi termini,  non consentendogli di 

aumentare ed evolvere verso la patologia. In questa classe rientrano: la dieta mediterranea etimologicamente 

modificata abbinata ad un sano esercizio fisico quotidiano, gli istangio-protettori (es. melatonina coniugata 

Di Bella – Ferrari), le sostanze che migliorano l’ossigenazione tessutale e mitocondriale, il coenzima Q10, 

le vitamine (es. vitamina C, spremute d’arancio con aggiunta di 5 gocce di limone), gli ascorbati (es. 

ascorbato di potassio, ascorbato di sodio).  

L’ultima frontiera della prevenzione primaria e pre-primaria scoperta dalla SBQ è la classe di trattamenti 

denominati “blue thearpy” [52] che sono in grado di sanare completamente ICAEM, costituzioni e RRC, se 

le patologie ad essi inerenti non sono ancora insorte. Ciò rafforza, corrobora e mette in pratica le teorie 

esistenti sulla genomica ondulatoria (secondo Peter Gariaev), la reversibilità genetica e genomica del DNA 

nucleare e mitocondriale, e soprattutto il principio di ricorsione del genoma frattalico introdotto dal 

genetista americano Andras Pellionisz [53]. Evidenze cliniche e sperimentali in questo senso, sulla 

possibilità di sanare diversi RRC di patologia, tra i quali il RRC epilettico, sono state rese possibili 

dall’applicazione delle onde millimetriche in modalità di ‘body resonance recording’ (Cem-Tech ora Ak-

Tom) [40],  della terapia quantistica con bicarbonato di sodio [54] (sfruttando le straordinarie possibilità 

offerte dalla medicina quantistica combinata con l’informazione frequenziale, catturata da sostanze ad hoc, 

con l’acqua che funge da medium in sintonia con il principio di memoria-informazione dell’acqua), e 

dall’assunzione di acqua sulfurea [55] (es. l’acqua sulfidrilica di Porretta Terme). 

 

Conclusioni 

I più recenti studi sulla patogenesi dell’epilessia legata alle mutazioni genetiche del DNA mitocondriale 

ereditate per via materna corroborano le precedenti evidenze cliniche e sperimentali della Semeiotica 

Biofisica Quantistica, che è in grado non solo di diagnosticare bed-side l’epilessia già in atto, ma anche di 

valutare il suo Reale Rischio Congenito, fin dalla nascita e prima di ogni manifestazione clinica, 

consentendo così un’efficace prevenzione pre-primaria e primaria.    
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